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Intravenous Immunoglobulin in the Treatment of 
Neurological Diseases
Intravenous immunoglobulin (IVIG) is used in treating many cases of autoimmune 
and inflammatory conditions thanks to its multiple anti-inflammatory and 
immunomodulatory properties. The clinical use of IVIG has been for the patients 
with primary immunodeficiencies, but lately it is expanding its usage to the realms 
of treating patients with neurological conditions. Both the efficacy and safety of 
IVIG treatment in chronic inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy 
and Guillain–Barré syndrome have been studied successfully. However, the use 
of IVIG treatment in other neurological conditions still remains investigational 
despite several successful reports. Considerable numbers of mechanisms have been 
suggested in order to explain the effects of IVIG, but the exact mechanisms are not 
understood yet. This review covers the new developments in clinical fields and the 
possible ways in which IVIG could help in the future. 
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서론
면역글로불린 G(IgG) 항체는 오랜 기간 동안 치료를 위해 사용되어 왔다1). 항생제가 
발견되기 이전에는 많은 감염성 질환을 치료하기 위해서 면역글로불린 G가 사용되었
고, 현재는 사람의 혈청에서 얻은 다클론성 면역글로불린 G가 정맥주사를 통해 투여되
고 있다. 이것은 정맥주사용 면역글로불린(intravenous immunoglobulin)이라 불리며, 
면역글로불린이 부족한 여러 환자에서 치료법으로 이용된다. 고용량으로 사용되는 경
우 정맥주사용 면역글로불린은 여러 자가 면역 질환에서 항염증 효과와 면역조절 효과 
등을 나타낸다2,3).
미국 식품의약국(Foof and Drug Administration, FDA)은 정맥주사용 면역글로불
린 치료의 적응증을 제한하고 있으나, 많은 신경질환 전문의들이 이 약물의 잠재적인 
긍정적 효과에 대해 보고하고 있다. 2008년 미국 식품의약국은 정맥 주사용 면역글로
불린 치료에 대해 만성 염증성 탈수초성 다발성 신경병증(chronic inflammatory 
demyelinating polyneuropathy)의 적응증을 허가하였으며, 2012년에는 다초점성 운
동신경병증(multifocal motor neuropathy)에 대해 적응증을 허가하였고, 이 적응증은 
유럽에서도 허가되었다4). 최근 몇 년 동안 정맥 주사용 면역글로불린 투여에 대한 요구
는 증가하였으며, 적응증으로 허가되지 않은 질환에서의 약물 사용도 증가하였고, 이
는 결국 제품의 부족과 비용의 증가를 유발하기도 하였다. 
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 본 종설에서는 면역글로불린 치료의 생물학적 작용 기전에 대해 
알아보고, 특히 잠재적인 항염증 및 면역조절 효과에 대해 알아보고
자 한다. 그리고, 신경 질환에서 정맥주사용 면역글로불린의 사용에 
대해 알아보고, 실제 환자 진료에서의 현실적인 문제에 대해 논의하고
자 한다. 
각론
1. 정맥주사용 면역글로불린의 작용 기전
여러 가지 질병에서 정맥주사용 면역글로불린이 치료법으로 이용
되고 있으며, 치료효과는 상당히 복잡하다(Table 1). 정맥 주사용 면
역글로불린의 가능한 기전으로는 항감염 작용, 면역조절, 항염증 작
용 등이 고려된다. 이러한 기전들은 여러 질환에서 다양한 범주로 작
용할 것으로 생각된다. 정맥주사용 면역글로불린은 폭넓은 범위의 면
역글로불린 G 뿐만 아니라 비록 적은 양이라 할지라도 혈장의 다른 
성분 역시 포함하고 있음을 유의해야 한다. 이 성분들 역시 자가 면역 
및 염증질환에서 중요한 면역 조절원으로서의 역할을 수행하고 있을 
수 있기 때문이다.
1) 항감염 기전
일차 면역결핍 질환(primary immunodeficiency disease)에서 감
염을 예방하는 정맥주사용 면역글로불린의 역할은 정상 항체가로의 
복원을 목표로 한다. 정상 항체가의 복원은 정상적인 체액성 면역의 
회복을 의미하며, 이는 감염성 항원 및 세균독소와의 결합을 통한 무
력화를 유도하거나, 바이러스와 세균이 표적 세포에 부착하는 것을 
방지하며, 초항원(superantigen)의 중화(neutralization) 및 옵소닌 
작용(opsonization)의 증가로 더 효과적인 식균 작용을 유발하는 등 
여러 효과를 일으킬 수 있다5). 정맥주사용 면역글로불린은 체액성 면
역의 복원뿐만 아니라 NK세포(natural keller cell)와 골수 대식세포
의 기능을 높이고, 과량의 항원이 감지될 시 면역 억제를 유발하며, 면
역을 억제하는 면역 복합체를 제거하고, 염증성 사이토카인
(cytokine) 농도를 낮추는 기능 등으로 세포성 면역의 증강에도 도움
을 줄 수 있다6). 이 가운데 일부 기전들은 자가 면역 또는 염증성 질
환에서 매우 의미 있는 역할을 할 것으로 추측된다.
2) Fc 수용체 차단
특발성 혈소판감소성 자반병(idiopathic thrombocytopenic 
purpura) 및 다른 자가 항체 매개 혈구 감소증 치료에서 정맥주사용 
면역글로불린의 주된 기전은 Fc수용체의 차단을 통해 일어나는 것으
로 여겨진다7). 면역글로불린은 대식세포 및 망상내피세포의 특정 Fc 
수용체에 자신의 Fc 부위를 결합시킨다. 특발성 혈소판감소성 자반병
에서의 경우, 정맥 주사용 면역글로불린은 대식세포의 Fcγ 수용체를 
차단하여 비장과 간의 망상 내피 시스템이 감작된 혈소판을 제거하지 
못하도록 작용한다. 뿐만 아니라, 옵소닌화된 혈소판의 제거를 막는 
억제성 수용체인 FcγRIIb 수용체를 활성화시키는 역할을 할 수 있다
8). 길랭-바레 증후군(Guillain–Barré syndrome)과 만성 염증성 탈
수초성 다발성 신경병증(chronic inflammatory demyelinating 
polyneuropathy)의 치료에서는 정맥주사용 면역글로불린이 Fc수용
체를 차단함으로서 항체의존 세포매개 독성을 막는 것으로 여겨지며, 
이는 유사한 계통의 염증성 신경질환들에서 관찰되는 탈수초화 현상
에 대한 정맥주사용 면역글로불린의 치료효과를 설명할 수 있는 기전
으로 알려져 있다9).
3) 항염증 기전
가와사끼병(Kawasaki disease)과 독성 쇼크 증후군(toxic shock 
syndrome)에서 보이는 바와 같이 정맥주사용 면역글로불린은 강력
한 항염증 작용을 나타낸다10). 정맥주사용 면역글로불린은 사이토카
인의 조절, 사이토카인 길항제의 생산, 보체매개 손상의 완화, 면역복
합체 매개 염증의 감소, 내피세포 및 백혈구 활성화 억제, 세균 독소의 
중화, 스테로이드에 대한 감수성 증가 등을 포함한 여러 가지 가능한 
기전들을 통해 항염증 작용을 조절한다. 정맥주사용 면역글로불린의 
중요한 항염증 기전 중의 한 가지는 사이토카인 연결의 조절이다11). 정
맥주사용 면역글로불린에는 인터루킨-1(interleukin-1), 과립구 대식
구 집락자극 인자(granulocyte macrophage colonystimulating 
factor), 인터페론-α와 같은 염증성 사이토카인을 중화시키거나 생산
을 억제하는 항체들이 포함되어 있으며, 염증성 사이토카인 또는 그 
수용체의 분비나 작용을 억제하는 것으로도 알려져 있다12). 가와사키
병이나 길랭-바레 증후군에서 관찰되는 정맥주사용 면역글로불린의 
치료효과는 각각 인터루킨-1α와 인터루킨-1β의 혈중 농도 감소가 
그 이유인 것으로 추정된다13,14). 정맥주사용 면역글로불린의 또다른 
Table 1. Clinical Uses of Intravenous Immunoglobulin Therapy
1. Replacement Therapy in Primary Immune Deficiency
  1) Agamma/hypogammaglobulinemia
    Bruton’s disease/infantile X-linked agammaglobulinemia
    Common variable immunodeficiencies
  2) Hyper IgM syndromes
  3) Specific antibody deficiency
  4) Combined T- and B-cell deficiencies
    Severe combined immunodeficiency diseases
    Wiskott-Aldrich syndrome
    Ataxia/telangiectasia
2. Adjunct or Passive Immunotherapy
  1) Chronic lymphocytic leukemia
  2) Recurrent infections in children with AIDS
  3) Bone marrow transplantation
    Cytomegalovirus pneumonia
  4) Parvovirus B19 infection–related diseases
  5) Prophylaxis or treatment of sepsis in the preterm infant
  6) Disorders related to staphylococcal or streptococcal exotoxins
    Toxic shock syndrome
    Kawasaki disease
3. Autoimmune Disorders
  1) Immune cytopenias
    Idiopathic thrombocytopenic purpura
    Neutropenia
 2) Immune coagulopathies
IgM, immunoglobulin M; AIDS, acquired immune deficiency syndrome.
J Korean Child Neurol Soc 2018;26(1):1-6    3http://www.cns.or.kr
중요한 항염증 기전은 보체매개(complement-mediated) 손상의 완
화이다. 보체 시스템의 C3b와 C4b 구성요소가 표적의 표면에 결합하
고, C5b-C9 막공격복합체(membrane-attack complex)를 형성하여 
보체매개 조직손상을 유발하는데, 정맥주사용 면역글로불린이 Fc 부
위와의 결합을 두고 C3b, C4b 구성요소와 경쟁을 하면서 손상을 완
화시킨다. 이러한 기전 원리를 뒷받침해주는 예시가 바로 피부근염
(dermatomyositis)인데, 정맥주사용 면역글로불린 투여 시 표적 조직
에서의 보체 구성요소의 흡수가 감소하는 현상을 볼 수 있다15). 정맥
주사용 면역글로불린은 또한 세균 독소에 대한 중화 항체도 함유하고 
있다. 포도상구균 독소(staphylococcal toxins)가 가와사끼병과 독성 
쇼크 증후군과 관련 있다는 보고가 있는데, 정맥주사용 면역글로불린
에 존재하는 항체 성분으로 이 독소를 중화하여 이 두 질환에 대한 
치료 효과를 가져왔을 가능성이 있다16,17).
4) 자가 항체의 중화
정맥주사용 면역글로불린은 자가 항체에 대한 반유전형 항체
(antiidiotype antibody)를 함유하고 있다. 자가 항체의 중화는 자가 
면역 질환 환자들에게서 보이는 정맥주사용 면역글로불린 치료의 효
과를 설명할 수 있는 또 하나의 기전이다. 정맥주사용 면역글로불린의 
반유전형 항체 존재 가능성은 제8인자(factor VIII)에 대한 자가 면역 
질환 치료 시 나타났던 반응 관찰 후 처음 제기되었다18). 정맥주사용 
면역글로불린의 중화 작용은 반유전형 항체의 F(ab′)2 부위에서 작용
하며 면역조절 기능은 제8인자에 대한 자가 항체의 다양한 부위를 표
적으로 삼는다. 이 외의 다른 보고에서는 항제8인자(antiFactor VIII)
의 억제 외에도 정맥주사용 면역글로불린에서 추출한 F(ab′)2 조각이 
자가 면역 질환 환자들에게서 얻어낸 항타이로글로불린(antithyro-
globulin), 항내인자(antiintrinsic factor), 항DNA항체(antiDNA 
antibodies) 등의 여러 자가 항체와 결합하여 억제 기능을 하는 것으
로 보고하였다19). 자가 항체를 감소시키는 다른 방법으로는 Fc 
receptor of the neonate (FcRn)를 매개로 생각해볼 수 있다. FcRn
은 피부나 근육 등의 성숙된 많은 조직에서 관찰되며 특히 혈관 내피
세포에 많이 발현되어 있다. 라이소자임(lysozyme)은 순환 중인 면역
글로불린 G의 분해를 담당하는데, 식균작용 소낭(endocytic 
vesicles)의 FcRn에 결합되면 이러한 활동이 억제된다. 고용량의 정맥
주사용 면역글로불린이 투입될 경우에는 유입된 고용량의 면역글로불
린 G가 FcRn을 포화시켜 자가 면역 질환에서 나타나는 병적인 면역
글로불린 G의 이화작용을 가속시킴으로서 질환을 유발하는 자가 항
체의 혈중 농도를 낮추게 된다20). 
2. 신경 질환에서 정맥주사용 면역글로불린의 임상적 효용
객관적인 결과 측정방법을 동원한 무작위 대조 실험을 바탕으로 얻
은 일부 보고들의 증거는 각종 급성 또는 만성 탈수초성 신경병증
(demyelinating neuropathies), 신경근 전달 장애(neuromuscular 
transmission defects), 감염성 근병증(inflammatory myopathies) 
및 강직인간 증후군(stiff-person syndrome)에 대한 정맥주사용 면
역글로불린의 효과를 뒷받침해 준다. 또한 정맥주사용 면역글로불린
은 각종 신경염증성 또는 신경 퇴행성 질환들에 대한 치료 가능성까
지 제시해주고 있다(Table 2). 하지만, 정맥주사용 면역글로불린이 무
작위 대조 실험을 통해 그 효과가 증명되었음에도 불구하고 아직까지 
많은 신경 질환의 경우에서 허가 적응증 이외로 투여되고 있으며(off-
label), 상대적으로 데이터가 충분하기 어려운 희귀난치성 질환에서도 
정맥주사용 면역글로불린이 처방되기도 한다. 이러한 경우에는 효과
가 일부 증명되더라도, 높은 가격을 빌미로 삼아 보험회사, 의료보건 
기구, 또는 정부 기관 등에서 비용급여가 거부되는 경우가 종종 있다. 
1) 길랭-바레 증후군(Guillain-Barré syndrome)
무작위 임상 시험을 통해 길랭-바레 증후군에서의 정맥주사용 면
역글로불린 치료 효과에 대해 평가할 때, 정맥주사용 면역글로불린의 
투약은 혈장분리교환술(plasmapheresis)과 거의 같은 효과가 있는 
것으로 나타났다. 따라서, 정맥주사용 면역글로불린과 혈장분리교환
술은 1차 치료법으로써 동일한 효과를 가지며 환자 개인 및 환경의 
특수성에 따라 알맞은 방법을 선택하면 될 것으로 판단된다. 정맥주
사용 면역글로불린 투여와 혈장분리교환술을 병행하거나 스테로이드 
정맥 투여를 병행하는 방법은 치료 효과를 향상시키지 못했다21,22). 길
랭-바레 증후군의 변형인 밀러 피셔 증후군(Miller Fisher 
syndrome) 같은 경우에도 정맥주사용 면역글로불린이 효과 있는 것
으로 보이나 대조군 연구가 시행된 적은 없다. 소아 길랭-바레 증후군
에서 정맥주사용 면역글로불린은 빠른 회복과 이환 기간의 단축을 
가져오는 최선의 치료법으로 인정되고 있으나 역시 대조군 연구 결과
가 현재까지 없으며, 향후에도 시행하기 어려울 것으로 보인다. 다만 
기계 호흡에 의지하는 소아에서의 경우는 정맥주사용 면역글로불린
보다 혈장분리교환술이 더 나은 치료효과를 가져오는 것으로 보인다
23). 여러 증례의 결과에도 불구하고 첫 투약 후 호전이 보이지 않을 경
우 정맥주사용 면역글로불린의 재투약이 도움이 되는가에 대해서는 
확립된 바가 없다. 
2) 만성 염증성 탈수초성 다발성 신경병증
   (chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy)
기존의 연구 결과들에 따르면 스테로이드, 혈장분리교환술 및 정맥
주사용 면역글로불린은 단기적으로 만성 염증성 탈수초성 다발성 신
경병증 환자에게 동일한 효과를 보이는 것으로 나타났다24,25). 정맥주
사용 면역글로불린은 단기 뿐만 아니라 장기적으로도 안전하고 효과
적인 치료법임이 입증되었으며, 여러 질환들 중 정맥주사용 면역글로
불린에 대한 미국 식품의약국의 투약 인가를 최초로 받는 토대가 되
Table 2. Intravenous Immunoglobulin Therapy in Neurologic and 
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었고, 환자들에게 삶의 질 향상과 일부 전기생리학적 검사결과의 호
전을 가져왔다. 환자들에 따라서 정맥주사용 면역글로불린, 프레드니
손, 혈장교환분리술 중에서 개별 반응이 더 좋은 경우가 있기 때문에 
특정 치료에 대한 반응을 예측할 수 있는 지표가 필요하다. 임상적으
로는 발병 1년 미만, 재발, 탈수초의 전기생리학적 소견을 보이는 환자
가 정맥주사용 면역글로불린에 더 좋은 반응을 보일 가능성이 있는 
것으로 나타났다. 치료받지 않은 만성 염증성 탈수초성 다발성 신경
병증 환자의 경우 FcγRIIB의 발현이 감소되어 있었으나 정맥주사용 
면역글로불린 치료 후 임상적으로 호전된 환자의 경우 그 발현도가 
증가하였음을 볼 수 있었다26). 다시 말하자면 FcγRIIB에 미치는 영향
이 정맥주사용 면역글로불린에 대한 환자들의 반응을 예측할 수 있는 
인자로서의 가능성이 있다. 
3) 다초점성 운동신경병증(Multifocal motor neuropathy)
만성 염증성 탈수초성 다발성 신경병증이나 길랭-바레 증후군 환
자들과는 달리 다초점성 운동신경병증 환자들은 스테로이드나 혈장
분리교환술에는 반응하지 않고 오직  정맥주사용 면역글로불린 치료
에만 반응하며 그 효과는 몇몇 연구에서 이미 입증되어 미국 식품의
약국의 인가를 받은 상태이다27). 투약 후 호전기간은 약 3-6 주간 지
속되며 재투약 시기가 거의 예측 가능하다. 증상이 호전됨에 따라 전
기생리학적 전도 차단이 사라지기도 하지만 일부 환자의 경우 치료가 
장기적으로 진행됨에 따라 축삭돌기 소실이나 새로운 전도 차단이 나
타나기도 한다28). 재투약시의 정확한 용량과 시기는 바로 전 치료의 
반응에 따라 결정하게 된다.
4) 중증 근무력증(Myasthenia gravis)
중증 근무력증은 항콜린에스테라제 억제제(anticholinesterase 
inhibitors), 스테로이드 또는 면역 억제제 등과 같은 여러 치료법에 비
교적 잘 반응한다. 혈장분리교환술은 근무력증 위기나 급격한 증세 
악화 시 효과를 보인다. 악화 소견을 보일시 교환술 대신 정맥주사용 
면역글로불린 투여도 비슷한 효과를 보이는 것으로 알려져 있다29,30). 
중등도 이상의 중증 근무력증 및 근력 약화가 진행되고 있는 환자군
에서도 정맥주사용 면역글로불린 투여가 효과가 있다31). 중증 근무력
증에서 정맥주사용 면역글로불린은 단기적으로는 효과가 있으나 장
기적인 효과 내지 스테로이드 감량의 역할을 할 수 있을 지에 대하여
는 아직까지 확립된 바가 없다. 또한 혈청반응이 음성인 환자들에서
의 효과는 검증되지 않았다. 현재로서는 정맥주사용 면역글로불린은 
증상의 급격한 악화 시 혈장분리교환술의 대체요법으로서의 활용, 호
흡기능 상실의 방지, 근력이 약해진 환자의 흉선절제술 준비요법 등으
로 활용할 수 있다32). 현재까지 정맥주사용 면역글로불린이 스테로이
드나 면역 억제제 요법의 효과를 증가시키거나 장기 투여 시 부작용
을 감소시킨다는 증거는 확실하지 않은 상태이다. 
5) 염증성 근육병증(Inflammatory myopathies)
염증성 근육병증에 포함되는 세부 질환에는 피부근염(dermato-
myositis), 다발성 근염(polymyositis), 괴사성 자가 면역 근염
(necrotizing autoimmune myositis) 및 봉입체 근육염(inclusion 
body myositis)이 있다. 피부근염은 주로 근위근의 약화를 유발하며 
안면과 사지에 자색의 발진을 동반하는 특징을 보인다. 피부근염 환
자에서 정맥주사용 면역글로불린을 투여 받은 경우에 근력과 근기능
이 유의하게 향상되었으며 피부 발진까지도 호전되는 양상을 보였다
33). 근육조직 검사를 반복하여 시행한 결과, 정맥주사용 면역글로불
린 치료 후 근섬유 직경 증가, 혈관 재형성, 염증반응의 감소, 보체 침
전의 억제, 면역병리의 해소, 염증성 매개물질의 작용 감소 등 근육 세
포 구조에서의 의미 있는 호전 소견을 관찰할 수 있었다34). 정맥 주사
용 면역글로불린 치료는 일부 다발성 근염 환자에게서도 효과가 있는 
것으로 보이나 보고된 연구가 많지 않다. 
6) 강직인간 증후군(Stiff-person syndrome)
강직인간 증후군을 앓고 있는 환자군을 대상으로 시행한 연구에서 
정맥주사용 면역글로불린 치료 후 강직 점수가 의미 있게 낮아졌으며 
보행 및 일상생활 기능도 유의하게 향상됨이 보고되었다35). 이런 결과
를 바탕으로 일부 연구자들이 정맥주사용 면역글로불린이 해당 증후
군의 보조 치료법으로 효과가 있다고 주장한다.
7) 다발성 경화증(Multiple sclerosis)
정맥주사용 면역글로불린은 재발된 다발성 경화증 또는 재발 및 호
전이 반복되거나 진행성의 다발성 경화증의 치료에 시도되었다. 급성 
재발에는 효과를 보이지 않았고, 재발 및 호전이 반복되는 경우에도 
재발률이나 병의 진행을 통계적으로 의미있게 감소시키지 못하였다
36,37). 임신성 또는 산후 다발성 경화증의 발병에는 간혹 선택적으로 
쓰이는 경우가 있으나, 현재로서 정맥주사용 면역글로불린은 재발 호
전성 또는 이차성 다발성 경화증의 일차 치료제로서는 추천되지 않
는다.
8) 기타 신경질환
지금까지 여러 신경질환, 신경 퇴행성 질환에서도 정맥주사용 면역
글로불린이 효과적이었다는 보고들이 있었다. 당뇨병성 근위축증
(diabetic amyotrophy), 맥관염 신경병증(vasculitic neuropathy), 종
양성 신경병증(paraneoplastic neuropathies) 등의 질환에서 정맥주
사용 면역글로불린이 효과를 보이기도 하였다38-40). 또한, 대표적인 미
토콘드리아 질환인 리이 증후군(Leigh syndrome)과 미토콘드리아 
근병증(mitochondrial myopathy)에서도 정맥주사용 면역글로불린
이 효과적이라는 보고가 있다41,42). 이런 질환들은 희귀 질환이라는 
근본적인 한계 때문에 객관적인 증거를 확보할 수 있는 임상시험이 어
렵다는 제한점이 있다. 하지만, 실제 임상 진료에서는 난치성 질환으
로 근본적인 치료법이 없기 때문에 일차 치료 또는 보조치료로서 정
맥주사용 면역글로불린이 고려될 수도 있다. 향후 정맥주사용 면역글
로불린 치료의 적응증으로 고려하기 위해서 더 많은 연구가 필요하다
는 사실은 분명하다. 
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요약
지난 오랜 기간 동안 여러 연구와 실험 보고는 정맥주사용 면역글
로불린이 어떤 기전을 통하여 면역병리학적 반응을 완화시키는가에 
대한 우리의 이해를 확장시켜주었다. 정맥주사용 면역글로불린 치료
는 자가 면역 질환 또는 길랭-바레 증후군, 만성 염증성 탈수초성 다
발성 신경병증, 다초점성 운동신경병증과 같은 염증성 신경질환의 일
차 또는 보조 치료제로 확고한 역할을 인정받고 있다. 다른 면역조절 
약제와 마찬가지로 일부 환자들에서는 정맥주사용 면역글로불린 치
료에 반응을 보이지 않지만, 아직까지는 어떤 환자가 반응을 보일지
에 대한 예측이 어렵다. 앞으로 치료 시작부터 반응을 예측할 수 있는 
변수나 요인에 대한 연구가 필요하지만, 현재까지는 더 추가적인 비교
와 검증이 필요한 단계이다. 치료에 대한 반응을 확인하기 위한 임상
시험을 더 정교하게 시행하려면, 임상적 경과를 반영할 수 있는 생체 
표지자를 찾고 개발하는 것도 중요하다. 더불어 새로운 동물 실험 모
형은 인체 질환을 더 잘 반영하며 더 나은 임상실험의 설계는 정맥 주
사용 면역글로불린이 어떻게 도움을 주는가에 대한 통찰을 가져다 줄 
것이다. 이런 노력들을 기반으로 가능성 있는 질환에 대한 추가적인 
적응증을 확보한다면, 그동안 난치성 질환으로 알려진 여러 환자들에
서 더 정밀화된 면역치료의 길을 열어갈 수 있으리라 기대한다.  
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